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TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


PATHOLOGIE MÉDICALE 


A. — NÉVRITES PÉRIPHÉRIQUES 



les altérations de ces organes étaient évidentes, et, rapprochant ces dernières des symptômes 
observés pendant la vie, nous avons pu aborder d’une manière opportune l’histoire synthé¬ 
tique des névrites périphériques. 

Les différents modes et les diverses phases de l’altération histologique des nerfs ont 








apparences de l’état normal. 

Toutes les névrites périphériques ne donnent pas lieu à des troubles trophiques ou sensi¬ 
tifs appréciables. Ces troubles n’apparaissent probablement que lorsque la proportion des 
fibres altérées est assez considérable ; ils varient, du reste, dans leur nature selon la fonction 
des nerfs altérés et le degré de l’altération. Ce sont, suivant les cas,des eschares rapides,des 
ulcérations, des éruptions vésiculeuses d’herpès ou de bulles pemphigoïdes, des maux per¬ 
forants plantaires, des œdèmes chroniques et durs, des arthropathies, des dystrophies des 
ongles. Le plus souvent ces troubles trophiques s’accompagnent d’anesthésie locale des tégu- 












.. Les lésions des nerfs phériphériques qui déterminent le mal perforant plantaire s’éten 
dent bien au delà du voisinage immédiat de Tulcération ; elles peuvent atteindre tous les 
nerfs du pied et de la jambe, remonter même jusqu’au tronc nerveux des cuisses. 

2» L’extension de ces altérations névritiques explique la coïncidence fréquente avec le 
mal perforant plantaire de certains troubles sensitifs, trophiques, vaso-moteurs ou 
sécrétoires qui ont été maintes fois signalés à une distance plus ou moins grande de l’ulcère 
du pied. 

3® Les rapports du mal perforant avec les névrites périphériques sont établis aujourd’hui 
sur un grand nombre d'examens histologiques réguliers. L’objection de Michaud, d’après 

du pied renferment en grand nombre des fibres altérées, n’est pas fondée : à l’état normal, 
chez les sujets jeunes et chez les adultes dont les téguments des pieds sont tout à fait sains, 
les nerfs de ces extrémités ne présentent pas d’altérations. 

4® Les filets terminaux des nerfs du pied sont très fréquemment altérés chez les sujets 
dont les pieds sont le siège de cors, de durillons, de dystrophies unguéales, de desqua¬ 
mation icthyosiforme de l’épiderme, etc. Toutes ces lésions de la peau et de ses annexes 
paraissent être de véritables troubles trophiques liés à l’existence antérieure de névrites 

profondes et étendues. 

3® Contribution à l'étude des gangrènes massives des membres d'origine 








maladie spécifique et l’altération des cordons nerveux. La tuberculose agit comme ia 
diphtérie, la variole, le typhus, la fièvre typhoïde et localise parfois ses efiéts sur les nerfs 
périphériques. 

Les lésions sont celles de la névrite parenchymateuse. Elles sont primitives, indépen- 









nerfs mixtes et siéger également sur les nerfs crâniens, le pneumogastrique, le phrénique. 

Leur symptomatologie est complexe et variable. A ce point de vue on peut les diviser en 
trois'groupes. 

Le premier comprend les cas où les symptômes des névrites constatées à l’autopsie ont 
passé inaperçus au milieu des troubles graves dépendant de la tuberculose (névrites 
latentes). 

Au deuxième appartiennent les observations dans lesquelles des atrophies musculaires 
localisées ou diffuses ont constitué le symptôme prédominant (névrites amyotrophiques). 

Enfin le troisième est constitué par ces cas dans lesquels les névrites ont provoqué pendant^ 
la vie des troubles sensitifs plus ou moins sérieux : hyperesthésie, anesthésie, névralgies, etc. 
(névrites douloureuses ou anesthésiques). 


6® Contribution à l’étude des névrites périphériques chez les tabétiques. 

Pitres et Vaillard, Revue de médecine, j 886. Mém. de 85 pages. 

Les premières études sur l’état des nerfs chez les ataxiques sont dues à M. Dejerine 
(1882-88-84) qui, dans plusieurs mémoires ou communications à la Société de Biologie, a 
signalé l’existence de névrites périphériques sans relation de continuité avec les lésions 
médullaires. M. Dejerine attribuait à ces névrites un rôle considérable dans la production 
des troubles sensitih et.trophiques cutanés du tabes, et même, par suite des modifications 
apportées à la sensibilité tégumentaire, une certaine part dans la pathogénie des phénomènes 
d’incoordination. 

Oppenheim en 1886 indiqua les résultats généraux de ses recherches histologiques qui 
confirmaient celles de M. Dejerine. 

Reprenant la question avec de nombreux documents cliniques et anatomo-pathologiques, 
nous établissons la fréquence, sinon la presque constance, des névrites périphériques au 
cours du tabes, leurs caractères histologiques, leur répartition et leur distribution géogra¬ 
phique, leurs modes de début, leur indépendance relative des lésions médullaires, enfin le 
rôle qui doit leur être attribué dans le développement des symptômes ou des complications 
observés chez les tabétiques. 

i® Les nerfs périphériques des tabétiques sont souvent le siège d’altérations névritiques 
non douteuses ; 

2® Les névrites des tabétiques ne diffèrent par aucun de leurs caractères anatomiques des 
autres formes alors connues des névrites non traumatiques ; 

3® Leur distribution est très variable d un sujet à l’autre. Elles peuvent atteindre les nerfs 
sensitifs, mixtes et les nerfs viscéraux ; 

4» Dans la plupart des cas, mais non toujours, elles débutent par les extrémités terminales 
des nerfs ; 

5® Leur étendue et leur gravité n’ont aucun rapport constant avec l’âge, l’extension ou la 

profondeur des lésions médullaires de l’ataxie locomotrice; ! 





























tkistoire des 


a) Névrites parenchymateuses dans la fièvre typhoïde, novembre i885. 

b) Arthropathie tabétique de la colonne vertébrale, présentation de pièces concernant 
un exemple de ce trouble trophique assez rare dans le cours du tabes, i8fô. 

c) Altérations des nerfs dans le rhumatisme articulaire chronique, 1886. 

d) Paralysies d'origine névritique chez les ataxiques. 

Cette observation très détaillée et très importante doit prendre place parmi les faits 
destinés à servir de base à Thistoire des paralysies d’orig'ine névritique chez les tabétiques, 
.887. 












C. — PATHOGÉNIE DES CORPS ARTICULAIRES 


i» Contribution à l'étude des corps étrangers ostéo-eartilagineux et osseux 

2» Anatomie pathologique et pathogénie des corps étrangers articulaires. 
Poulet et Vaillard. Société de chirurgie, i885.Prix Laborie. 







rpholog-ie si variable des 


processus infectieux étudiés en pathologie était à 
par les travaux de P. Marie tendant à établir qi 



b) par leur toxine qui, diffusée dans l’organisn 
tutifs de la moelle. Les caractères généraux de ces 


Des complications méningées de la pnei 


Etude sur la folie rhumatismale. 












6® Contribution à l’étude de l’asphyxie locale des extrémités, 
7“ Etude sur la maladie de Wherloff. 

8® De la péricardite tuberculeuse. 


9® Article « Insolation >. 

Traité de médecine et de thérapeutique, publié sous la direction de MM. Brouardel et Gilbert. 
10® Article « Dysenterie ». 







progressives qui débutent par répithélium glandulaire et aboutissent en dernier terme à 
l’atrophie scléreuse, rapide, totale du pancréas. Ces lésions ont pu être suivies dans leur 
évolution grâce à un grand nombre d’expériences dans lesquelles les animaux étaient 
sacrifiés à des dates de plus en plus éloignées de la ligature. Bien que ces expériences aient 
surtout visé l’étude des transformations organiques, nous avons analysé l’urine de tous les 
lapins auxquels avait été pratiquée la ligature du canal pancréatique. Chez aucun d’eux, 
même lorsque la survie a été d’une année et la glande absolument détruite, l’urine ne 
renfermait de sucre ni d’albumine. 


Après la découverte du vibrion cholérique elles clartés nom 
la pathogénie de l’affection, les recherches anatomo-pathologi 

profit les matériaux recueillis pendant l'épidémie parisienne d 
cholériques dans leurs multiples détails et leur mode de succt 
Jusqu’alors les altérations de l'intestin semblaient se réduii 
liale et à l’entérite. Celle-ci constitue bien le fait initial, maiî 
tardent pas à s’associer des lésions plus graves, s’étendant en s 
que : nécrose des tissus, formation d’eschares superficielles, a 
rhagies. Altérations vasculaires et nécrose nous ont paru êi 
l’intestin cholérique. Elles se distribuent par foyers, intéressa 


e et les clartés nouvelles qui en découlaient pour 
anatomo-pathologiques, un peu négligées dans 
'vaient pas moins leur intérêt. Nous avons mis à 


ire à la desquamation épithé- 
surface et en profondeur, telles 
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9* De V<xçtion des humeurs dun animal réfractraire au tétanos sur le virus de 

10» Contribution à Vétude du tétanos;prévention et traitement par le sérum anti- 
AnnaUs de Vlmtitüt Pasteur, iSgS. Mémoire de 75 pages. 


i<* Sur Vétiologie du tétanos. 


12® Article « Tétanos » du Traité de médecine et de thérapeutique. 
1895. 3 o pages. 


L’histoire expérimentale du té 


l’étude ê:éDérale du 
rop longes développe- 

er les principales données qui en découlent. 

> venait à peine d’étre inaugurée et restait fort impré¬ 
nos premières recherches bactériologiques sur la 
maladie. C’est en 1890, en effet, que Carie et Rattone avaient démontré l’inoculabilité du 
tétanos et que Nicolaier, après avoir établi le pouvoir tétanigène de la terre, découvrait le 
bacille spécifique qui porte son nom. Cinq années plus tard (1889) Kitasato isolait le bacille 
en culture pure et en démontrait définitivement la spécificité. 

La découverte de Kitasato, pas plus d’ailleurs que le travail ultérieur de Sanchez-Toledo 
et Veillon, n’avait élucidé les problèmes que soulèvent l’étiologie et la pathogénie du tétanos. 
Knud Faber(i89o) avait bien démontré dans les cultures du bacille l’existence, du poison 
tétanique, mais l’étude régulière de ce dernier restait à faire. 

Notre mémoire de 1891 {Ann. de l'Institut Pasteur) a marqué un progrès dans l’histoire 
expérimentale de la maladie. Après avoir simplifié et rendu plus aisé l’isolement du microbe 

les propriétés biologiques, les conditions de culture du microbe, ainsi que les attributs 
essentiels de la spore. 

Par l’étude approfondie de la maladie expérimentale il a été démontré que lorsqu’on 
inocule une culture pure du microbe, ce dernier ne se multiplie pas dans les tissus, dispa¬ 
raît même rapidement des points où on l’injecte bien que la maladie évolue. Cette particu¬ 
larité est en contradiction formelle avec les faits connus pour les autres microbes pathogènes ; 
elle s’explique par cette circonstance que le tétanos obtenu résulte alors de l’action du poison 
élaboré in vitro par le bacille et non point du développement de ce bacille dans les tissus. 
Cette notion nouvelle comporte d'importantes déductions. 

L’étude du poison tétanique a été l’objet de nombreuses recherches dont les résultats sont 
restés classiques : elle a visé les meilleures conditions de culture pour l’obtenir, sa puissance 
toxigène, ses analogies frappantes avec la toxine diphtérique, sa nature diastasique.probable, 





nombre des germes contenus dans la matière inoculée estréellement infime (quelques unités), 
si on le compare aux milliers ou millions de spores précédemment inactives. De même le 

par une quantité de spores équivalente à celle que les animaux supportent sans dommage. 
D’où cette présomption que, dans l’infection naturelle, l’introduction des spores au sein 
des tissus n'explique pas toute l’étiologie du tétanos, et que certaines conditions doivent 
nécessairement intervenir pour faciliter leur germination, sans doute en diminuant ou en 
supprimant la défense cellulaire de l’organisme. 
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mandée dans les g^arnisons où il existe un centre vaccinog:ène. En dehors des centres 
vaccinogènes, la vaccination sera faite avec une pulpe glycérinée suffisamment fluide, 
aussi fraîche que possible et dont la récolte n’excédera pas quinze jours. 

c) En ce qui concerne le mode opératoire, l’inoculation pourra être faite, suivant les 
cas, par trois piqûres ou scarifications à chaque bras. Ces scarifications doivent être 
courtes (2 à 3 millimètres), légères, superficielles, strictement suffisantes pour mettre 
le derme à nu. Une précaution recommandable consistera à recouvrir d'un pansement 
aseptique les boutons vaccinaux. ^ 


B. - ETIOLOGIE DE LA FIÈVRE TYPHOÏDE 
Contribution à l’étiologie de la fièvre typhoïde. 

A l’heure où l’origine hydrique de la fièvre typhoïde était encore discutée, ce mémoire a 
fourni une série de faits empruntés au milieu militaire, démontrant le rôle de la souillure 
dos eaux potables dans la transmission de la fièvre typhoïde. Un exemple démonstratif 
établit en outre la part des poussières et de l’infection des locaux habités dans la genèse de 

2® De l'infection par le bacille typhique sans lésions intestinales. 

Société médicale des Hôpitaux, 1889. 

Cette observation a été un des premiers exemples démontrant par la preuve bactério¬ 
logique que l’infection typhique peut évoluer jusqu’à la mort sans provoquer de lésions 
intestinales. 


3® Sur l'étiologie de la fièvre typhoïde. 

Ce mémoire a eu pour but de mettre en valeur une constatation faite dans mon labora¬ 
toire et corroborant celle de Lôsener, à savoir l'existence du bacille typhique dans les eaux, 
le sol, les poussières et même dans les matières fécales de sujets indemnes de fièvre typhoïde. 
De cette notion on peut induire que, à l’instar de tant d’autres microbes pathogènes, le 
bacille typhique habite naturellement le sol, les eaux, et quelquefois aussi le tube digestif 
de l’homme sain, sans que pour celui-ci la maladie en résulte nécessairement. Cette notion 
expliquerait certains épisodes épidémiologiques demeurés obscurs, et la genèse, en appa¬ 
rence spontanée, de maintes fièvres typhoïdes. Elle est du moins propre à concilier, en les 
expliquant mieux, les diverses théories qui depuis 5o ans ont cherché à interpréter l’étio¬ 
logie de la maladie (théories de Murchison, de Budd, de L. Colin, de l’origine hydrique). 
La fièvre typhoïde se transmet par contagion directe, au voisinage immédiat des malades ; 


















peu connus en Francel^Les Hltres à bassins de sable ne sont pas des filtres parfaits donnant 
de l’eau bacténoloRiquemenlpure, mais ils réduisent le nombre des microbes véhiculés par 
l’eau dans des proportions considérables etsuffisantes pour écarter les dang^ers que compor¬ 
tera toujours la distribution d’eau de Seine intégrrale. 

Ces conclusions ont été adoptées par la Société médicale des hôpitaux dans sa séance du 


4® Appareil pour la stérilisation de l’eau potable par la chaleur. 









une si haute température s’écoule refroidie, c’est-à-dire à une température excédant de i® 
ou 2® la température orig-inelle. 

Ces stérilisateurs sont en usag'e dans l’armée. Diverses garnisons, des écoles du gouver¬ 
nement en sont pourvues ; partout où ils fonctionnent, la fièvre typhoïde a cessé de se pro¬ 
duire , Le corps expéditionnaire de Chine les a utilisés et leur rôle n’a pas été étranger au 
bon état sanitaire de nos régiments que la fièvre typhoïde a respectés alors qu’elle frappait 
durement les troupes allemandes. 

Ces appareils ont résolu d’une manière économique un important problème de l’hygiène 
des collectivités. 


ched'un procédé d’épuration de l’eau pour les troupes en campagne. Il expose d’abord 
comment en France et à l’étranger (Allemagne, Autriche, Italie, Russie, Angleterre, Etats- 
Unis), on a essayé de résoudre ce difficile problème ; puis, classant les méthodes préco¬ 
nisées, il les passe en revue et les soumet à une eritique détaillée. 

Il est posé en principe que tout procédé d’épuration destiné aux troupes en campagne 
doit être simple, rapide, peu dispendieux, aussi réduit que possible comme outillage, 
suffisamment efficace et sans influence sur les qualités organoleptiques de l'eau. Dans cet 
ordre d’idées, l’ébullition et le filtrage paraissent pratiquement inapplicables. Au contraire, 
la purification chimique s’impose a priof'i comme une méthode de choix, parce que, seule, 
et sans l’aide d’appareils encombrants, elle peut fournir rapidement de grandes quantités 
d’eau. Mais encore faut-il choisir entre les procédés proposés. Après avoir fait la critique 
des procédés qui consistent à épurer l’eau au moyen du permanganate de potasse (Lapey- 
rere), du chlorure de chaux (armée autrichienne), du brome en solution bromo-bromurée 
(Schumburg, Testi : armées allemande et italienne), nous avons préconisé l’emploi de l’iode 

Utiliser l’iode à l’état de solution préparée par avance, comme il en est du brome, ne 
serait pas praticable en campagne. Le problème suivant devait donc être posé : trouver une 
préparation d’iode à l’état solide, facilement transportable, inaltérable, maniable par 
l’homme de troupe, et telle que chacun puisse, sans risque et sans erreur, introduire 
dans un volume d'eau déterminé un poids fixe de métalloïde en nature, c'est-à-dire à 
son maximum d'activité. Ce problème a été 
soude ioduré, qui par déplacement sous l’actioi 
capable de mettre en liberté de l’iode à l'état naiss 
tartrique peuvent être préparés en comprimés dis 














talion. On trouve aussi parfois des bactéries très pathogènes pour les petits animaux. 

Les expériences d’ingestion avec les conserves altérées par végétation microbienne ont 



Les considérations développées dans cette première partie du mémoire se résument ainsi. 
Une conserve peut être dangereuse parce qu’elle est préparée avec des viandes malsaines 
(animaux surmenés ou malades), parce qu’elle est fabriquée avec malpropreté, que des erre- 










La deuxième partie du mémoire est consacrée à l’étude des mesures à prendre pour pré¬ 
venir les accidents provoqués parles conserves. 

Prendre une matière irréprochable et pure à l’orig'ine, s’efforcer de la maintenir telle pen¬ 
dant toutes les phases de la fabrication, la garder à cet état après l’inclusion en boîtes, tels 
sont les principes inflexibles qui doivent guider l’industrie. On peut affirmer en effet que 
des conserves préparées avec des viandes saines, manutentionnées proprement et rigoureu- 

La réglementation à intervenir doit donc viser les trois points suivants qui sont l’objet ' 
d'amples développements au point de vue de l’application pratique ; 

2® La propreté ou mieux, l'asepsie des procédés de fabrication ; 

3® La stérilisation rigoureuse des conserves. 


la marche de la température 
de son 

durée pendant laquelle la ter 


es soumises à la stérilisation, la lenteur 
ur qu’elle atteigne le degré voulu, et la 

Si on porte à 120® la température inté- 
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